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Rezumat
Disfuncţia erectilă are o prevalenţă mare la bărbaţii cu patologie cardiovasculară. Conform ultimelor concepţii ştiin-
ţifi ce ea este interpretată nu doar ca o consecinţă a maladiilor cardiovasculare, ci adeseori ca un predictor sau un marker 
precoce al acestora. În lucrare sunt prezentate particularităţi de diagnostic şi tratament al disfuncţiei erectile la pacienţii 
cu patologie cardiovasculară, prin prisma utilizării chestionarelor inernaţionale validate şi a mecanismelor de acţiune a 
inhibitorilor PDE5 asupra sistemului cardiovascular. 
Cuvinte-cheie: disfuncţie erectilă, cardiovascular, inhibitori PDE5
Summary. Diagnosis and treatment features of erectile dysfunction in patients with cardiovascular disease
Erectile dysfunction has a high prevalence in men with cardiovascular pathology. According to the latest scientifi c 
concepts, it is interpreted not only as a consequence of cardiovascular disease, but often as a predictor or their early 
marker. This paper presents the diagnosis and treatment features of erectile dysfunction in patients with cardiovascular 
pathology, through the use of International validated questionnaires and mechanisms of action of PDE5 inhibitors on the 
cardiovascular system.
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Резюме. Особенности диагностики и лечения эректильной дисфункции у больных с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями 
Эректильная дисфункция имеет высокую распространенность у мужчин с сердечно-сосудистой патологией. 
Согласно последним научным представлениям, данная патология является не только следствием сердечно-сосу-
дистых заболеваний, но может выступать в качестве их раннего маркера. В данной статье представлены особен-
ности диагностики и лечения эректильной дисфункции у больных с сердечно-сосудистой патологией, с использо-
ванием специальных международных анкет и с учетом механизмов действия ингибиторов ФДЭ-5 на сердечно-со-
судистую систему.
Ключевые слова: эректильная дисфункция, сердечно-сосудистые заболевания, ингибиторы ФДЭ-5
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erectile comparativ cu alte manifestări cardiovascula-
re. La nivelul arterelor peniene obstrucția se manifes-
tă mai devreme decât la nivelul vaselor coronariene 
și a altor vase mari, pentru că o placă aterosclerotică 
de aceiași dimensiune ar provoca obstrucție semni-
fi cativă mai devreme a unui vas mai mic. Deoarece 
ateroscleroza este un proces generalizat progresiv 
peste un oarecare timp vor apărea şi alte manifestări 
clinice. Conform acestei ipoteze, pacienții cu disfunc-
ţie erectilă rareori vor avea la etapa iniţială a maladiei 
simptome de boală coronară sau boală cerebrovascu-
lară, în timp ce dereglări ale erecţiei aceşti pacienți 
vor acuza aproape întotdeauna.
A treia teorie sugerează că „vârsta” are un rol 
esențial în apariţia şi dezvoltarea disfuncției vascu-
lare ce duce în cele din urmă la disfuncţie erectilă şi 
boală vasculară. Din cauza pulsaţiilor continue pe 
parcursul vieţii, lamela elastică a vaselor se epuizea-
ză și devine rigidă. Aceasta duce la creșterea tensiunii 
arteriale sistolice și scăderea tensiunii arteriale dias-
tolice. Rigiditatea arterială și hipertensiunea sistolică 
izolată nu doar afectează negativ miocardul, dar şi 
cresc presiunea de pulsație în arterele mai mici, cum 
ar fi  cele peniene. Presiunea arterială crescută deter-
mină la rândul ei degenerarea și ischemia ţesuturilor 
peniene şi apariția DE [16,21].
Dacă vom suprapune toate trei teorii, este evident 
că disfuncția endotelială este o schimbare funcționa-
lă timpurie ce precede modifi cările aterosclerotice în 
vasele cerebrale, coronariene și periferice, iar dis-
funcţia erectilă nu este doar o complicaţie a maladi-
ilor cardiovasciulare, dar un marker precoce de risc 
vascular major. 
Este evident că disfuncţia erectilă trebuie inter-
pretată ca o problemă interdisliplinară, care necesită 
o abordare complexă atât din punct de vedere profi -
lactic, cât și în mod special de diagnostic şi tratament. 
Stabilirea diagnosticului de disfuncţie erectilă se 
deosebeşte de alte domenii ale medicinei. Adeseori 
acuzele pacientului sunt incerte şi greu de interpretat. 
Completarea chestionarelor special elaborate şi apro-
bate de către societăţile ştiinţifi ce de profi l este o eta-
pă esenţială. De obicei se utilizează chestionarul IIFE 
(indicele inrernaţional al funcţiei erectile), cu 15 în-
Introducere. Disfuncţia erectilă (DE) se caracte-
rizează prin incapacitatea unui bărbat de a obţine şi a 
menţine o erecţie sufi cientă pentru realizarea unui act 
sexual satisfăcător. Prevalenţa disfuncţiei erectile la 
nivel mondial oscilează între 19 şi 57% şi este depen-
dentă de condiţiile socio-economice ale țării. Pe de 
altă parte disfuncţia erectilă are o prevalenţă crescută 
la bărbaţii în vârstă şi îndeosebi la cei cu patologii 
organice asociate. Erecţia este un fenomen hemodi-
namic, care implică o funcţionalitate adecvată a sis-
temelor cardiovascular, endocrin şi neurologic. Este 
demonstrat rolul disfuncţiei erectile în diagnosticul 
precoce al patologiilor cardiovasculare, ea fi ind inter-
pretată ca un marker independent, ce poate să apară 
cu cel puţin 2-3 ani, anterior declanşării simptoma-
tologiei cardiace, provocate de infarct miocardic, ac-
cident vascular cerebral sau chiar moarte subită. La 
pacienţii cu DE, incidenţa evenimentelor cardiovas-
culare este de cel puţin 2,2 ori mai mare decât la cei 
sănătoşi. În acelaşi timp mortalitatea de cauza cardio-
vasculară este de 1,43 ori, iar cea generală de 1,26 ori 
mai mare la bărbaţii care au raportat anterior prezenţa 
unei disfuncţii erectile [1,5].
Scopul studiului este analiza factorilor etiolo-
gici comuni ai DE şi a maladiilor cardiovasculare şi a 
principiilor de diagnostic şi tratament.  
Pentru a explica corelaţia dintre DE și bolile car-
diovasculare au fost  propuse  și studiate câteva teorii. 
Conform primei teorii, disfuncţia erectilă este inter-
pretată ca o disfuncţie a endoteliului. Factorii de risc 
ai dezvoltării disfuncţiei endoteliale şi de apariţie a 
aterosclerozei arteriilor peniene sunt aceiaşi ca şi fac-
torii de risc ai patologiilor cardiovasculare în gene-
ral. Disfuncția endotelială provoacă vasoconstricție, 
reduce vasodilatația și relaxarea musculaturii netede 
a arteriolelor. Teoria dată sugerează că, dezvoltarea 
disfuncţiei erectile, a bolilor cardiovasculare și a ate-
rosclerozei are la bază infl amația și disfuncția celule-
lor endoteliale.
Teoria „dimensiunii arteriale” se bazează pe dife-
rențele dintre diametrul arterelor peniene (1-2 mm), 
arterelor coronare (3-4 mm), arterelor carotide (5-7 
mm) și arterelor iliofemurale (6-8 mm). Ipoteza expli-
că intervalul mare între apariţia primară a disfuncţiei 
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trebări ce caracterizează toate componentele funcţiei 
sexuale: libidoul, erecţia, ejacularea şi satisfacţia de 
la activitatea sexuală, sau varianta prescurtată - IIFE-
5 [19]. 
Rezultatele sunt interpretate în dependenţă de 
punctajul obţinut, astfel disfuncţia erectilă este ab-
sentă la persoanele care au acumulat mai mult de 21 
puncte, iar cele care au sub 7 puncte suferă de o DE 
severă. Se recomandă ca chestionarul să fi e utilizat nu 
doar de medicul androlog sau urolog, dar şi de către 
cei de alte specialităţi: cardiologi, endocrinologi, sau 
de către pacient pentru autoapreciere. Scorul chestio-
narului IIFE corelează direct cu gradul de manifestare 
clinică a maladiei ischemice a cordului [22].
Deoarece patologia cardiovasculară este pe pri-
mul loc printre patologiile asociate disfuncţiei erec-
tile, în cadrul diagnosticului complex este necesar de 
a efectua investigații care determină capacitatea or-
ganismului către efortul fi zic. Este demonstrat că, în 
timpul actului sexual frecvenţa cardiacă ajunge şi se 
menţine în limita a 130 bătăi pe minut, iar tensiunea 
arterială sistolică la circa 170 mmHg [4].
Pentru a unifi ca standardele de diagnostic şi 
conduită terapeutică la pacientul cu DE şi patologie 
cardiovasculară, în cadrul universităţii Princeton din 
SUA, începând cu anul 2000, au avut loc 3 conferinţe 
internaţionale care au elaborat un set de recomandări. 
Conform recomandărilor celui de al 2 consens de 
la Princeton, un efort fi zic similar activiţăii sexuale 
asupra inimii il are o plimbare pe jos la o distanţă de 
circa 2 km pe o durată de 20 minute sau urcarea a 2 
etaje timp de 10 secunde. Prin urmare dacă un bărbat 
cu patologie cardiovasculară suportă efortul respec-
tiv, se consideră că el are resurse funcţionale cardio-
vasculare sufi ciente pentru realizarea unui act sexual. 
O metodă mult mai sigură constă în efectuarea 
probei de efort (tredmil test) conform protocolului 
Bruce. Daca în decurs de 4 minute nu sunt prezente 
semne de ischemie a miocardului, activitatea sexuală 
ulterioară nu este contraindicată. O altă recomandare 
permite activitatea sexuală bărbatilor cu risc redus a 
complicaţiilor cardiovasculare, şi anume pacienţii cu 
angină pectorală stabilă CF I-II, precum şi cei care 
urmează tratament medicamentos pentru angina pec-
torală stabilă formă uşoară, sau în absenţa semnelor 
de ischemie postşuntare a arteriilor coronariene, sau 
nu mai devreme de 8 săptămâni după un infarct mio-
cardic necomplicat, sau insufi cienţă cardiacă cronică 
gradul I NYHA şi tensiune arterială controlabilă.  
Amânarea activităţii sexuale până la stabilizarea 
afecţiunii cardiace se recomandă pacienţilor cu risc 
crescut de dezvoltare a unui eveniment cardiovasular 
şi include următoarele afecţiuni: angina instabilă sau 
refractară la tratament, hipertensiune arterială necon-
trolată medicamentos, insufi cienţă cardiacă severă 
(NYHA III sau IV), infarct miocardic în primele 2 
saptămâni, tulburări severe de ritm cardiac [13].
Recomandările Conferinţei 3 de la Princeton 
(2012) au ajuns mai departe şi au luat în considera-
ţie că disfuncţia erectilă poate fi  un predictor al pa-
tologiilor cardiovasculare nemanifestate clinic. Astfel 
se recomandă evaluarea complexă cardiovasculară a 
tuturor bărbaţilor care prezintă semne de disfuncţie 
erectilă, cu determinarea toleranţei la efort fi zic şi sta-
bilirea riscului de apariţie a evenimentelor cardiovas-
culare (scăzut, mediu, crescut), conform SCORE. În 
situaţia unui risc scăzut poate fi  iniţiat orice tratament 
pentru disfuncţie erectilă, riscul mediu impune unele 
investigaţii suplimentare, iar riscul crescut impune 
diagnostic şi tratament prealabil al patologiei cardio-
vasculare posibile [17].
Tratamentul pacientului cu disfuncţie erectilă şi 
patologie cardiovasculară va fi  orientat în 2 direc-
ţii: a) tratamentul patologiei cardiovasculare propriu 
zise, care în fi nal va contribui la ameliorarea funcţiei 
erectile, b) tratamentul disfuncţiei sexuale poate con-
tribui la ameliorarea patologiei cardiovasculare. 
Tratamentul va începe întotdeauna cu măsuri ori-
entate la diminuarea factorilor de risc modifi cabili 
(fumat, hipodinamie, dislipidemie etc.) Disfuncţia 
erectilă este adeseori un eveniment motivaţional im-
portant, care va stimula bărbatul la modifi carea stilu-
lui de viaţă şi la respectarea acelor recomandări care 
în alte condiţii pot fi  ingnorate [11,24 ].
Terapia de primă linie în tratamentul disfuncţiei 
erectile sunt inhibitorii de fosfodiesterază tip 5: silde-
nafi l, vardenafi l sau tadalafi l. 
Sildenafi lul, primul preparat elaborat în anii 90 
ai secolului XX, este cel mai studiat şi până în acest 
moment indicat la cel mai mare număr de pacienţi. 
Primul studiul despre acţiunea sildenafi lului publicat 
de Goldstein arăta o ameliorare a erecţiei la 77% şi 
84% pacienţi, în dependenţă de doză, 50 sau 100 mg. 
Efectul preparatului apare la circa 30 minute de la 
administrare şi se menţine circa 4 ore, dar cu varia-
ţii destul de semnifi cative de la 14 minute la 12 ore. 
Efectele adverse au fost tranzitorii, majoriatea paci-
enţilor interpretându-le ca minore ce nu au necesitat 
întreruperea tratamentului. Cele mai frecvente efecte 
adverse: cefalea -18%, bufeuri de căldură – 10%, dis-
pepsia - 6%, tulburări ale vederii – 2%. De menţionat 
că tulburările tranzitorii de percepere a culorilor apar 
în special la dozele de 100 mg [9].
Vardenafi lul este alt inhibitor al PDE5, care din 
punct de vedere farmacocinetic este apropiat de sil-
denafi l, dar cu selectivitate şi biodisponibilitate bio-
logică mai mare. Dozele de vardenafi l sunt de 5, 10 
şi 20 mg. Absorbţia din tractul gastrointestinal este 
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rapidă, cu concentraţie plasmatică maximă de la 15 
la 30 minute de la utilizare, ce se menţine timp de 
120 minute. La administrarea zilnică nu se produce 
cumularea preparatului în organism. Efi cienţa varde-
nafi lului este asemănătoare sildenafi lui, la fel sepci-
fi cul efectelor adverse, dar datorită selectivităţii spo-
rite mai puţin pronunţate. Au fost semnalate: cefalea 
-13%, dispepsia – 6%,  fl uş 0,4%, rinită - 0,3%, care 
au fost  şi cele mai frecvente cauze de înrerupere a 
tratamenului [20,25].
Tadalafi lul, următorul inhibitor al PDE-5, se deo-
sebește mult de predecesorii săi prin perioada de se-
mieliminare de 17,5 ore, a acţiunii inhibitorii de circa 
36 ore, precum şi prin posibilitatea de administrare 
concomitentă cu alimente copioase care nu infl uen-
ţează  farmacocinetica praparatului. În studii rando-
mizate efi cienţa tadalafi lului a fost de 81%, înclusiv 
la 59% erecţia s-a restabilit până la nivel normal, iar 
la 75% a fost sufi cientă pentru realizarea unui act se-
xual. Cele mai frecvente efecte adverse ale tadalafi lu-
lui au fost cefalea (14%), mialgia şi lombalgia (5%), 
dispepsia 10%. La o serie de pacienţi efectele adverse 
pot avea o durată echivalentă cu acţiunea preparatului 
[2].
Prezenţa DE la pacientul cu diabet zaharat implică 
un risc crescut către manifestări cardiovaculare, atât 
din cauza disfuncţiei endoteliale, cât şi a microan-
giopatiei şi dezvoltării fi brozei. De obicei pacienţii 
cu DZ sunt mai refracteri la administrarea inhibito-
rilor de PDE5, cu o rată de răspuns mult mai mică 
comparativ cu populaţia generală. Pentru a ameliora 
rezultatele tratamentului s-a propus administrarea în-
delungată a prepartelor, care va ameliora funcţia en-
doteliului, menţine musculatura netedă a arteriolelor 
şi scade nivelul de fi broză a ţesuturilor [7].
În ultimii ani apar tot mai multe publicaţii des-
pre priorităţile administrării zilnice a dozelor mici 
de inhibitori PDE5, inclusiv la pacienţii cu patologie 
cardiovasculară. S-a demonstrat că, administrarea zil-
nică a preparatelor este efectivă la bărbaţii care nu au 
reacţionat la administrarea la necesitate, îndeosebi la 
cei care au avut întreruperi îndelungate în activiatea 
sexuală [14, 18, 27].
Inhibitorii de PDE5 au revoluţionat tratamentul 
DE, inclusiv la pacienţii cu patologie cardiovascula-
ră, totuşi mulți pacienţi renunţă la un moment să uti-
lizeze preparate din grupa respectivă din diverse mo-
tive, în special a efectelor adverse sau psihologice. În 
anul 2012 a fost lansat un nou inhibitor PDE5, supra-
selectiv şi cu reducerea de 2-3 ori a efectelor adverse, 
avanafi l. Datorită acestui fapt, precum şi a toleranţei 
mai bune, rapidităţii instalării efectului, în mediu 15 
minute,  avanafi lul este recomandat în special persoa-
nelor în vârstă, cu un ritm redus al activităţii sexuale. 
Către acest moment nu sunt studii randomizate, privi-
tor la siguranţa avanafi lului, comparativ cu alţi inhibi-
otri la pacienţii cu patologie cardiovasculară [6].
Toţi inhibitorii PDE5 au o contraindicaţie absolu-
tă - utilizarea concomitentă de nitraţi, datorită acţiunii 
sinergice asupra efectului vasodilatator, care se poate 
solda cu hipotensiune arterială severă şi stop cardiac. 
Deja la 2 ani de la punerea pe piaţă a sildenafi lului în 
literatură au fost descrise peste 500 cazuri de deces în 
urma utilizării preparatului, sau circa 50 cazuri la 1 
milion de pastile prescrise [15].
Prin urmare, apare întrebarea utilizării inhibitori-
lor de PDE5 la pacienţii cu patologie cardiovascula-
ră. S-a demonstrat că sildenafi lul ameliorează erecţia 
inclusiv la pacienţii cu angina pectorala stabilă, nu 
creşte riscul de complicaţii cardiovasculare sau in-
farct miocardic, nu scade capacitatea de contracţie a 
miocardului şi nu infl uenţează consumul de oxigen, 
ba chiar poate reduce acest risc prin ameliorarea mi-
crocirculaţiei la nivel de arterii coronariene [12].
Mai mult, deoarece fosfodiesteraza tip 5 este pre-
zentă şi în alte ţesuturi, inclusiv respirator sau car-
diac, unii cercetători utilizează inhibitorii de PDE5 
pentru tratamentul hipertensiunii pulmonare idiopa-
tice, a anginei pectorale sau a insufi cienţei cardiace 
sistolice [23].
Studiile efectuate pe tadalafi l în doze de 20 mg, 
arată că el nu acţionează semnifi cativ asupra tensiunii 
arteriale sau a pulsului. Nu a fost semnalată infl uenţa 
tadalafi lului asupra creşterii incidenţei infarctului mi-
ocardic. Luând în consideraţie perioada mare de eli-
minare, tadalafi lul nu se va prescrie  pacienţilor care 
potenţial pot necesita administarea de nitraţi şi anu-
me: pacienţii cu infarct miocardic în ultimele 90 de 
zile, pacienţii cu angină instabilă sau angină care sur-
vine în cursul actului sexual, pacienţii cu insufi cienţă 
cardiacă de clasa  II-III NYHA în ultimele 6 luni, pa-
cienţii cu aritmii necontrolate, hipotensiune (< 90/50 
mm Hg) sau hipertensiune necontrolată, pacienţii cu 
accident vascular cerebral în ultimele 6 luni [8].
Se va avea în vedere faptul că, uneori o scădere 
mai pronunţată a tensiunii arteriale se poate observa 
la administrarea concomitentă a inhibitorilor PDE5 
cu alte preparate antihipertensive (blocatori ai recep-
torilor de angiotensină, antagonişti ai canalelor de Ca, 
diuretice, B-blocante etc.). De obicei această hipoten-
sine este tranzitorie şi nu necestă măsuri terapeutice. 
Totuşi se recomandă un interval de minim 4 ore între 
adminstrarea, de exemplu a α-Blocantelor şi a silde-
nafi lului, cu ajustarea dozelor la ultimul, de obicei cu 
50% faţă de doza uzuală [8]. 
În acelaşi timp există opinii, că utilzarea con-
comitentă a inhibitorilor de PDE5 şi a preparatelor 
antihipertensive, altele decât nitraţii, la majoritatea 
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subiecţilor scad nesemnifi cativ tensiunea arterială cu 
circa 2-3 mmHg, iar la cei care totuşi se produce acest 
fenomen, el nu este dependent de doza de inhibitor 
PDE5. Dacă totuşi, la pacientul care adminstrează un 
inhibitor de PDE5 s-a produs un fenomen cardiovas-
cular, utilzarea uzuală a nitraţilor este permisă nu mai 
devreme de 24 ore după sildenafi l sau vardenafi l, şi 
nu mai devreme de 48 ore după tadalafi l [21].
Deoarece inhibitorii de PDE5 au o serie de con-
traindicaţii, se studiază elaborarea altor grupe de 
medicamente pentru tratamentul disfuncţiei erectile. 
La începutul secolului XX, în Federaţia Rusă au fost 
efectuate şi publicate studii ştiinţifi ce despre efectul 
benefi c asupra endoteliului vascular al preparatului 
homeopatic Impaza. Impaza este descris ca un prepa-
rat cu acţiune patogenică, manifestată prin creşterea 
producţiei endogene de oxid nitric, mediator impor-
tant al funcţiei endoteliului şi al erecţiei. Cu toate că 
efi cienţa sa este inferioară inhibitorilor PDE5, prepa-
ratul permite o restabilire parţială a funcţiei erectile la 
pacienţii care au contraindicaţii la alt tip de tratament. 
Studiile în direcţia dată continuă [27, 28].
Terapia de substituţie cu testosteron la pacienţii 
cu disfuncţie erectilă şi patologie cardiovasculară 
este un alt aspect controversat şi neelucidat pe deplin. 
Este cunoscut că, la bărbatul adult, trecut de 50 ani, 
se atestă scăderea progresivă a nivelului de testos-
teron, responsabilă de cele mai multe ori de eşecul 
administrării inhibitorilor de PDE5. În atare situaţii 
tratamentul de substituţie cu testosteron se impune 
şi este o soluţie optimă. Testosteronul însă, nu este 
considerat un preparat cardiovascular. Majoritatea 
medicilor internişti sau cardiologi au reticienţe ma-
jore în utilizarea preparatelor hormonale şi se opun 
administrării lor. În acelaşi timp, hipogonadismul 
duce la apariţia dislipidemiei, obezităţii, insulinore-
zistenţei, hipertensiunii arteriale etc… fi ind adeseori 
o parte componentă a sindromului metabolic. Ameli-
orarea parametrilor susnumiţi în urma utilizării tera-
piei de substituţie ar trebui să fi e un argument forte, 
pro. Majoritatea studiilor clinice prospective arată că 
normalizarea nivelului de testosteron până la parame-
trii fi ziologici, restabilesc profl ul lipidic, scad nivelul 
mediatorilor infl amaţiei şi glicemia. Prezenţa patolo-
giilor cardiovasculare nu constituie o contraindicaţie 
pentru terapia de substituţie hormonală. Doar 2 con-
traindicaţii absolute vor fi  luate în consideraţie: can-
cerul de prostată şi cel al glandei mamare. Prezența 
stazei pulmonare la bolnavii cu insufi cienţă cardiacă 
şi valorile  hematocritului mai mari de 50% constitu-
ie o contraindicaţie relativă. În asemenea situaţii se 
recomandă tratament complex, preparatele antiagre-
gante fi ind indispensabile [3, 26].
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